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Emre GOKTAS', Necati DURU?, Altan GOKTAS?, Orhan ALTUNEL', Medine TEDIK', Mustafa ATAS?

0z

Multipl gecici beyaz nokta sendromu (MGBNS), genellikle retinanin dis katlari ve retina pigment epiteli tutulumu ile seyreden nadir,
enflamatuar bir hastaliktir. Bu makalede, MGBNS tanist konulan bir olgunun sunumu amaglanmistir. Yirmi yasinda erkek hasta sol
gbzde ani gérme kaybi nedeniyle klinigimize bagvurmustur. Yapilan ilk muayenesinde sol gozde; +1 vitritis, perifoveal retinal kirisik-
liklar ve temporal perimakiiler alanda plakoid lezyonlar goriilmiistiir. Fundus floresein anjiyografi ve optik koherens tomografide ise
MGBNS'nun karakteristik bulgulari saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: Multipl gecici beyaz nokta sendromu; beyaz nokta sendromlarr; MGBNS.

ABSTRACT

Multiple Evanescent White Dot Syndrome (MEWDS) is a rare inflammatory disease that usually involves the outer layers of the retina
and retinal pigment epithelium. In this article, a case who diagnosed with MEWDS was aimed to report. A 20-year-old male presented
to our clinic with sudden visual loss in his left eye. During the initial examination of the patient, some findings have been detected in
his left eye, including vitritis (+1), perifoveal retinal wrinkling, and the presence of placoid lesions in temporal perimacular area. Also,
characteristic findings of MEWDS have been determined in fundus fluorescein angiography and optical coherence tomography.

Keywords: Multiple evanescent white dot syndrome; white dot syndromes; MEWDS

GIRIS lojisi tam olarak aydmlatilamamistir. MGBNS tanist alan
hastalarin yarisinda yakin zamanda gecirilmis viral hastalik
oykiisii tespit edilebilmektedir.* Bu nedenle hastaligin etiyo-
lojisinde viral enfeksiyon sonrasi gelisen immiin bir reak-
siyon olabilecegi diisliniilmektedir. Bu olgularda, tedavisiz

izlemle fundus lezyonlar1 genellikle iki ile alt1 hafta arasinda

Multipl gegici beyaz nokta sendromu (MGBNS), genellikle
retinanin dis katlar1 ve retina pigment epiteli tutulumu ile
seyreden enflamatuar bir hastaliktir. ik kez 1984 yilinda
Jampol ve ark. tarafindan tanimlanmustir.! Genellikle saglik-

11 20 ile 40 yas aras1 kadin hastalarda ani baslayan tek tarafl
gorme kaybi, fotopsi veya gorme alani defekti gibi bulgular
ile ortaya ¢ikmaktadir.? MGBNS patognomonik olarak dis
retinada veya retina pigment epitel seviyesinde gecici sar1
portakal rengi noktalanmalarla karakterizedir. MGBNS'nun
klinik 6zellikleri iyi tanimlanmis olmasina ragmen etiyo-

diizelme gostermekte ve baslangicta ani olan gdrme kaybi
ise ortalama yedi haftada tam veya tama yakin diizeye ulasa-
rak iyilesmektedir.* Bu makalede sol gézde ani gérme kay-
b1 nedeniyle goz poliklinigine bagsvuran ve MGBNS tanist
konulan erkek olgunun klinik o6zellikleri literatiir bilgileri
1s181inda irdelenmistir.
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Yirmi yasinda erkek hasta sol gézde ani gorme kayb1 nede-
niyle goz poliklinigine basvurdu. Diizeltilmis gérme keskin-
ligi Snellen eseline gore sag gdzde 20/20, sol gozde 20/1250
(1 metreden parmak sayma) diizeyindeydi. G6z i¢i basing-
lar1 her iki gdzde normal sinirlar igerisindeydi. On segment
muayenesi her iki gézde dogaldi. Fundus muayenesi sag
gozde dogaldi1 ancak sol gbzde +1 diizeyinde vitritisi mev-
cut olup, perifoveal alanda retinal kirisikliklar ve temporal
perimakiiler alanda plakoid lezyonlarla uyumlu numuler go-
riinlimde beyaz nokta tarzinda lekeler mevcuttu (Resim 1A,
1B). Retinal damarlar ve optik disk dogaldi. Ishihara kartlar
ile renkli gdrme testi sag gozde 21/21 olup, sol gozde net
olarak degerlendirilemedi. Ayrica hastanin dykiisiinden yak-
lagik 20 giin 6nce baslayan bogaz agrist ve burun akintisi
sikayeti oldugu, bunun disinda ise herhangi sistemik bir has-
taliginin olmadig1 ve medikal tedavi almadig1 6grenildi. Bu
bulgular 15181nda 6n tan1 olarak MGBNS, diger beyaz nokta

sendromlari, sifilitik koryoretinit ve sarkoidoz retiniti olabi-
lecegi diistiniildii. Bunun {izerine optik koherens tomografi
(OKT), fundus floresein anjiografi (FFA), gérme alani testi
ve kan testleri yapildi. OKT de fotoreseptor i¢ segment-dis
segment (IS-OS) biitiinliigiinde bozulmalar ve diizensizlik
mevcuttu (Resim 2). FFA’da ist arkuat komsulugunda ve
optik disk nazalinde orta ve ge¢ donemde hiperfloresan nok-
talanmalar mevcuttu (Resim 3A, 3B). Humphrey gérme ala-
n1 testinin giivenilirligi diistikti. Tam kan sayimi, kan biyo-
kimya analizi, akciger grafisi, anjiotensin konverting enzimi
diizeyi, c-reaktif protein diizeyi, romatolojik testleri, sifiliz
ve toksoplazma serolojisi normal olarak degerlendirildi.
Hastadaki klinik tablo MGBNS olarak tanimlandi. Hastaya
tedavi verilmeksizin takibe alindi. Bir ay sonraki kontroliin-
de gorme keskinliginin 20/20 diizeyine ¢iktigi, vitritisinin
diizeldigi, retinal kirisikliklarinin ve plakoid lezyonlarimin
geriledigi, OKT ve FFA bulgularinin diizeldigi goriildii (Re-
sim 4A, 4B, 4C). Bir yillik takibinde ise niiks izlenmedi.

Resim 1. A) Basvuru amindaki perifoveal retinal kirisikliklari ve makiilanin temporalindeki beyaz noktalanmalar: gésteren

fundus fotografi, B)Vitritisle uyumlu optik koherens tomografi goriintiisii.

Resim 2. /S-OS bandindaki diizensizlikler ve kirilmalar
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Resim 3. Floresein anjiografinin orta ve ge¢ doneminden goriintiiler. A) Optik disk nazalindeki hiperfloresan boyanmalar.

B) Ust arkuat komsulugundaki hiperfloresan boyanmalar

Resim 4. Birinci ay goriintiileri. A) Retinal kirisikliklarin ve plakoid lezyonlarin kayboldugu izlenmekte,
B) Floresein anjiografide iist arkuat komsulugundaki ve optik disk nazalindeki orta ve ge¢ donemdeki
hiperfloresan noktalanmalarin kayboldugu gériilmekte, C) IS-OS band diizensizliklerinin normale dén-
diigii ve vitritisle uyumlu olan goriintiistiniin geriledigi gériilmekte.

TARTISMA

MGBNS'un etiyopatogenezi tam olarak bilinmemekle be-
raber bu konuda cesitli teoriler 6ne siiriilmektedir. Ozellik-
le viral ajanlar ve otoimmiin kokenli hastaliklar etiyolojide
rol oynamaktadir. Hastalardaki klinik tablo oturmadan 6nce

hastalarin yarisinda gribal enfeksiyon bulgularinin mevcut
oldugu séylenmektedir.’ Bu olgularda akut dénemde Ig G
ve Ig M diizeyinde artis tespit edilmistir.’ Ayrica literatiirde
hepatit A ve hepatit B asilarini takiben ortaya ¢ikan vakalar
da bildirilmistir.*” Sunmus oldugumuz olguda da yaklagik
20 giin 6nce baslayan bogaz agrisi1 ve burun akintisi sikaye-
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ti varligr gribal bir enfeksiyonun gostergesi olarak tanimizi
destekler niteliktedir.

MGBNS olgulart genellikle ani gelisen tek tarafli agrisiz
gérme kaybi ile bagvurmaktadirlar.® Nadiren bilateral go-
rlilen vakalar da bildirilmistir.” Bu olgular retina dis katlari
ve retina pigment epiteli tutulumu ile seyretmekle beraber
koroid tutulumu da goriilebilmektedir.'® Tipik fundus bul-
gular1 ¢apt 100 pm -300 pm arasinda degisen makiilanin
disindan orta periferik retinaya kadar uzanabilen gri beyaz
noktalanmalar seklindedir.'*!! Bu lekelerin sebebinin, retina
pigment epiteli gibi derin tabakalarin etkilemesinden kay-
naklandig1 disiiniilmektedir. Fundus lezyonlarinin tutulum
derinligi arastirmacilar arasinda tartisma konusu olmustur.
Kimi yazarlar dis retina ve retina pigment epitel tabakasi-
n1 tuttugunu soylerken, kimi yazarlar ise indosiyanin yesili
anjiyografide (ISYA) hipofloresan lezyonlarin olmasi sebe-
biyle koroidal patolojinin 6n planda oldugunu savunmus-
lardir."'213 Hastaligin diger tan1 koydurucu fundus bulgusu
ise fovea g¢evresinde beyaz, turuncu ve sart renkli benek-
lenmelerdir.'® Bu bulgu ise gorme keskinligindeki azalmay1
aciklar niteliktedir. Daha az yaygin olarakta vitritis, retinal
vaskiilit, optik disk 6demi ve hiperemisi ve bozulmus pupil
refleksi goriilebilmektedir.'* Sunmus oldugumuz olguda, +1
diizeyinde vitritis, perifoveal alanda retinal kirisikliklar ve
temporal perimakiiler alanda plakoid lezyonlarla karakterize
beyaz nokta tarzinda lekeler tespit edilmistir. Ancak retinal
damarlar ve optik disk sundugumuz olguda dogal goriiniim-
deydi.

Gorme alaninda, kor noktada genigleme ve temporal saha-
larda defektler bu olgularin diger klinik bulgularindandir.''?
Retinadaki beyaz nokta lokalizasyonlariyla gorme alaninda-
ki bu degisiklikler arasinda ise korelasyon bulunmamak-
tadir.!® Fakat multifokal elektroretinogramdaki depresyon
alanlari, géorme alaninda kor nokta genislemesi ile olusan
skotom alanlari ile korelasyon gostermektedir.'® Olgumuzda
Humphrey gorme alani testi ise giivenilir olarak bulunma-
mistir. MGBNS'daki kor nokta genislemesini baz1 yazarlar
akut idyopatik kor nokta genislemesi yapan hastalik grubu-
na dahil etmektedirler.”” Ancak gorme keskinligi MGBNS
olgularinda etkilenirken akut idiyopatik kor nokta sendro-
munda etkilenmemektedir.'$

FFA’da erken fazda hiperfloresan tutulumlar goriiliirken
geg fazda da beyaz noktalarla uyumlu sekilde floresein bo-
yanmasi goriilmektedir.!*!"!? Olgumuzda, Resim 4’te geg
donemde hiperfloresan noktalanmalar goriilmektedir. Ya-
zarlar ISYA kullanilmadan énce bu hiperfloresan lezyonlari
RPE’deki bir hasar sonucu goriilen pencere defekti olarak
yorumlamiglardir.! Bazilari ise bu lezyonlarin sebebinin ko-
roidal inflamasyon sonucu retina pigment epitelinde biriken
depozitlere bagh olabilecegini diigiinmiiglerdir.’> Kimi ya-
zarlar ise koroidal dolasimi engelleyen veya damar gecir-
genligini bozan herhangi bir sebepten dolayr FFA’daki bu
hiperfloresan lezyonlarin goriilebilecegini sdylemislerdir.?

ISYA'nin kullanilmastyla beraber, ge¢ fazda, beyaz nokta-
larla ve FFA’daki erken hiperfloresan lezyonlarla uyumlu
alanlarda hipofloresan lezyonlar olugtugu goriilmustiir.!%20-#
Bu lezyonlar, peripapiller koroidal dolasimdaki bozukluk-
lara baglanan gérme alanindaki kor nokta genislemesiyle
uyumlu bolgelerde de meydana gelmektedir. Ayni zamanda
ISYA'de, FFA’daki ve fundus muayenesindeki normal alan-
lara denk gelen bolgelerde de ¢ok sayida hipofloresan lez-
yonlar goriilebilir. Bu sonug, fotoreseptorlerdeki ve RPE’de-
ki disfoksiyonun sebebinin koryokapillaristeki perfiizyonun
azalmasina bagli oldugu fikrini daha ¢ok diislindiirmiis-
tiir.>2¢ Gorme keskinliginin, klinik retinal muayenedeki ve
FFA’daki lezyonlarin diizelmesine ragmen SYA'deki hipof-
loresan lezyonlar aylarca devam edebilmektedir. Bunun se-
bebi ise koryoretinal mikrodolagimdaki inflamatuar siirecin
uzun siire devam etmesine baglanmigtir.?-’

MGBNS hastalarinin tanisinda ve tedavisinin takibinde
OKT’nin 6nemi biiyiiktiir. Nguyen ve ark. MGBNS'lu bes
hastada ultra yiiksek rezoliisyon OKT kullanarak iS-OS
bandindaki kiriklari bildirmislerdir.® Yine yapilan ¢alisma-
lar MGBNS hastalarinda spektral OKT deki (S-OKT) IS-
OS kiriklarinin ISYA’nin geg fazindaki hipofloresan nok-
talarla giiglii bir sekilde korele oldugunu gostermistir.’*!
Olgumuzda da OKT’de IS-OS biitiinliigiinde bozulmalar ve
diizensizlik tespit edilmistir.

MGBNS'da fotoreseptorlerin tutulumu elektrodiyagnostik
testlerle ispatlanabilir. Elektroretinogramda a dalgasinda ve
erken reseptor potansiyelinde azalma goriilebilir. Bu da has-
taligin primer olarak RPE’nin ve fotoreseptorlerin dis seg-
mentini tuttugunu desteklemektedir.'®

MGBNS genellikle kendini sinirlar ve sonug gérme keskin-
ligi de tedavisiz izlemle ii¢ ile on hafta arasinda tama yakin
diizeye yeniden ulagir. Hastaligin 6zgiin bulgusu olan beyaz
noktalanmalar skar birakmadan iyilesir, skotom ve fotopsi
sikayetleri yavas yavas azalir, fakat bazi hastalarda kor nok-
ta genislemesi uzun siire devam edebilmektedir. Takahashi
ve ark. ise sunduklar1t MGBNS’li bir hastanin tedavisinde
pulse steroid vermigler ve tedaviden hemen sonra gérme
keskinliginde, gérme alaninda ve fundus muayenesindeki
beyaz noktalarda hizli bir diizelme tespit etmislerdir.*? Fakat
bu tedavideki sistemik yan etkilerin yiiksek olmasindan ve
hastaligin tedavisiz izlemdeki prognozunun ¢ok iyi olma-
sindan dolay1 pulse steroid tedavisi gliniimiizde uygulanma-
maktadir.

MGBNS'lu hastalarin ¢ogunda semptomlar ve bulgular ta-
mamen diizelmektedir. Fakat baz1 hastalarda uzun dénemde
koryoretinal skar, peripapiller atrofi ve koroidal neovaskiila-
rizasyon gelisebilmektedir.®** Diger bir uzun dénem komp-
likasyonu ise otoimmiin retinopatidir.** Bu agidan hastalar
uzun dénemde de tekrar kontrole ¢agrilmalidir. Bizim olgu-
muzda bu sekilde herhangi bir komplikasyon gelismemis ve
bir yillik takibinde ise rekiirrens izlenmemistir.
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Sonug olarak MGBNS™un tanist konulurken dikkatli olun-
mali ve detaylar atlanmamalidir. Fundus muayenesinin pupil
dilate edilerek dikkatli bir sekilde yapilmasi1 gerekmektedir.
Hastalarin ne sikayetle bagvurduklari, 6zgecmis sorgulama-
s1, demografik verileri, muayene bulgular1 ve goriintiileme
yontemlerinin hepsi goz dniinde bulundurularak ayirici tani-
st yapilmalidir. Bu noktalara dikkat edildigi takdirde tanisi
kolayca koyulabilir. Fakat bu sendromun 6zellikle de etiyo-
lojik olarak daha arastirilmasi gereken birgok yani bulun-
maktadir.
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